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AC / DC Alternate current / Direct current 
AP Anus praeter 
BD Blutdruck 
EVG Effektive Volumengabe 
FG Frühgeborene 
FiO2 Inspiratorische Sauerstofffraktion 
GEDVI Globaler enddiastolischer Volumenindex 
IIEVG Initial ineffektive Volumengabe 
IVG Intermediate Volumengabe 
LVEDAI Linksventrikulärer enddiastolischer Area Index 
LVEDP Linksventrikulärer enddiastolischer Druck 
LVEDV Linksventrikulärer enddiastolisches Volumen 
LVSV Linksventrikuläres Schlagvolumen 
MAD Mittlerer arterieller Druck 




PAOP Pulmonalarterieller Verschlussdruck 
PEEP Positiver endexpiratorischer Druck 
PI Perfusionsindex 
POP Pulsoximetrie-Plethysmographie 
PP Arterieller Pulsdruck 




tVM „tatsächlicher“ Volumenmangel 
VG Volumengabe 




1.1 Perioperative arterielle Hypotonie und Hypovolämie 
Arterielle Hypotonie ist ein häufiges Problem während operativer Eingriffe und wird 
unter anderem oft durch Hypovolämie verursacht. Folglich ist die Volumengabe meist 
die erste Maßnahme um den Patienten hämodynamisch zu stabilisieren. Dabei ist es 
wichtig, sowohl eine adäquate Vorlast zu gewährleisten als auch eine Volumenüber-
ladung zu vermeiden um kardiovaskuläre Stabilität, eine gute Organperfusion sowie 
eine adäquate Sauerstoffversorgung der Gewebe zu erreichen (Chappell et al., 
2008). Kürzlich veröffentlichte Studien zeigten, dass ein gutes Volumenmanagement 
während großer chirurgischer Eingriffe die Dauer des stationären Aufenthalts ver-
kürzen und Morbidität als auch Mortalität senken kann (Poeze et al., 2005; Sinclair et 
al., 1997; Venn et al., 2002; Wakeling et al., 2005). 
Die häufig auftretende perioperative Hypovolämie kann mehrere Ursachen haben. 
Zum einen führt die notwendige präoperative Nüchternheit zu einem nicht unerheb-
lichen Volumenmangel, der durch eine adäquate Flüssigkeitstherapie ersetzt werden 
muss. Zum anderen kann es nach Narkoseeinleitung durch den Wegfall des Sym-
pathikotonus und die negativ inotrope Wirkung der Narkotika zu einer relativen Hypo-
volämie und somit zur sogenannten Postinduktionshypotonie kommen. Hinzu kom-
men perioperative Flüssigkeitsverluste durch Evaporation über offene Körper-höhlen, 
Gewebstraumata, Blutverluste sowie Verschiebungen ins Interstitium. Bei längeren 
Operationen muss außerdem der Grundbedarf kontinuierlich abgedeckt werden. 
Zusätzlicher Volumenbedarf kann auch durch inadäquate Vasodilatation infolge einer 
Freisetzung von Entzündungsmediatoren entstehen (Henne-Bruns, 2012). 
 
1.2 Besonderheiten bei Früh- und Neugeborenen 
Ein gutes perioperatives Volumenmanagement ist essentiell für jeden Patienten. Je 
jünger allerdings der Patient, desto wichtiger ist eine umfassende Überwachung 
während des Eingriffs und eine schnelle Anpassung der Therapie.  
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Bei Erwachsenen beträgt der Körperwassergehalt ca. 60 %, bei Neugeborenen da-
gegen 70-75 % und bei Frühgeborenen sogar 80 % (28. SSW) bzw. 90 % (24. SSW). 
Die extrazelluläre Flüssigkeit macht bei Frühgeborenen 50 % und bei Neugeborenen 
45 % des Körpergewichts aus, bei Erwachsenen dagegen nur 20 % (Murat et al., 
2010). Hinzu kommt, vor allem bei Frühgeborenen, aber auch bei Neugeborenen, die 
Unreife der Epidermis, eine große Körperoberfläche im Vergleich zum Körper-
volumen und daraus folgend eine hohe Perspiratio insensibilis, eine Unreife der 
Nieren mit mangelnder Konzentrationsfähigkeit sowie ein deutlich höherer Energie-
umsatz/kg Körpergewicht als bei Erwachsenen. Dies alles führt dazu, dass Früh-
geborene und Neugeborene aufgrund ihrer unreifen Physiologie besonders anfällig 
für Volumenverluste bzw. für eine übermäßige Volumenbelastung sind (Feldman et 
al., 2012; Jochum, 2005; Marik et al., 2008; Murat et al., 2010). 
 
1.3 Art des operativen Eingriffs 
Der perioperative Flüssigkeitsbedarf hängt aber nicht nur von der Reife des Früh-/ 
Neugeborenen ab, sondern auch von der Art des Eingriffs. Flüssigkeitsverluste durch 
Verschiebungen ins Interstitium und Evaporation können von 1 ml/kg pro Stunde bei 
kleineren chirurgischen Eingriffen wie etwa einem Hernienverschluss bis zu 15-20 
ml/kg pro Stunde bei großen Baucheingriffen wie zum Beispiel beim Verschluss einer 
Omphalozele oder Gastroschisis, oder gar 50 ml/kg pro Stunde bei nekrotisierender 
Enterokolitis reichen (Murat et al., 2010). 
 
1.4 Kardiovaskuläre Faktoren 
Bei komplexen Operationen kommt es oft zu schnellen Änderungen des Volumen-
bedarfs. Dabei spielen auch kardiovaskuläre Faktoren eine große Rolle. Bei Früh- 
und Neugeborenen sind sowohl das Myokard als auch das sympathische Nerven-
system noch nicht voll entwickelt. Daraus ergibt sich eine geringere myokardiale 
Kontraktilität, eine geringere ventrikuläre Compliance und ein niedrigerer vaskulärer 
Tonus. Dies hat zur Folge, dass Früh- und Neugeborene auf einen Volumenmangel 
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deutlich sensibler reagieren als ältere Kinder und Erwachsene. Das effektive intra-
vasale Volumen ist also für Kreislauffunktion und Organperfusion von großer Wichtig-
keit (Feldman et al., 2012). 
Das Herz-Kreislauf-System verfügt über verschiedene Mechanismen, sich an 
schwankende Bedingungen anzupassen und somit die Versorgung des gesamten 
Körpers aufrecht zu erhalten. Die Kenntnis dieser Mechanismen sowie der Inter-
aktion zwischen Herz und Lungen erlaubt eine Einschätzung des kardiovaskulären 
Status durch Erfassung unterschiedlicher Parameter. 
 
1.4.1 Der Frank-Starling-Mechanismus 
Die kardiale Vorlast (preload) ist definiert als Grad der enddiastolischen Wandspan-
nung und ist somit ein Maß für die Vordehnung der myokardialen Sarkomere 
während der Diastole. Im klinischen Zusammenhang beschreibt die kardiale Vorlast 
das zur Füllung der Ventrikel zur Verfügung stehende intravasale Volumen. Dieses 
zentrale Blutvolumen umfasst im Wesentlichen das Volumen der venösen Kapa-
zitätsgefäße, der Lungengefäße und der Herzhöhlen. Es handelt sich also um ein 
quantitatives Maß des zur Füllung der Ventrikel beitragenden zentralen Blutvolumens 
(Lilly, 2011). Erhöht sich die Vorlast, werden die Ventrikel stärker gefüllt, wodurch 
sich das Schlagvolumen des Herzens erhöht. Diesen Zusammenhang zwischen 
Füllung und Auswurfleistung beschreibt der Frank-Starling-Mechanismus: Werden 
die Sarkomere der Herzmuskelzellen durch eine erhöhte Vorlast bis auf eine be-
stimmte Länge gedehnt, erreichen die Aktin-Myosin-Filamente ihren optimalen Über-
lappungsbereich und können so maximale Kraft entwickeln (Guyton und Hall, 2006). 
Trägt man die linksventrikuläre enddiastolische Dehnung als quantitatives Maß der 
Vorlast gegen das Herzzeitvolumen als Maß der Auswurfleistung des Herzens auf, 





Abb. 1: Der Frank-Starling-Mechanismus: im physiologischen Bereich (grün) ist der 
Ventrikel volumenabhängig, d.h. durch Volumenzufuhr kann das Herzzeitvolumen 
(HZV) gesteigert werden; im roten Bereich (Überdehnung) bringt einer Erhöhung der 
Vorlast durch Volumenzufuhr keine Steigerung der Herzleistung 
 
Der Ventrikel reagiert auf Volumenbelastung, er ist volumenabhängig. Im linken 
Abschnitt der Starling-Kurve ist die Steigung groß, d. h. eine Volumenzufuhr und da-
mit eine Erhöhung der Vorlast führt zu einer Steigerung des Schlagvolumens. Im 
weiteren Verlauf der Kurve nimmt die Steigung ab: In diesem Bereich würde eine 
weitere Erhöhung der Vorlast keine Steigerung der Herzleistung mehr nach sich 
ziehen. Für jeden Patienten gibt es also einen definierten Bereich, in dem das Herz 
auf Volumengaben reagieren kann. Um ein optimales Flüssigkeitsmanagement zu 
gewährleisten, gilt es also nicht nur den aktuellen Volumenstatus zuverlässig zu 
bestimmen, sondern auch die Volumenreagibilität des Herzens zu ermitteln. Das Ziel 
einer optimalen perioperativen Überwachung besteht daher darin, zu bestimmen ob 
tatsächlich ein Volumenbedarf besteht, bzw. zwischen sogenannten Respondern 
(volumenreagible Patienten) und Non-Respondern (Patienten, bei denen eine Er-
höhung der Vorlast keine Steigerung der Auswurfleistung zur Folge hat) zu unter-
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scheiden (Cannesson et al., 2011; Marik et al., 2008; Michard et al., 2000; Michard 
und Reuter, 2003; Michard et al., 2001; Michard und Teboul, 2002; Muller et al., 
2008; Osman et al., 2007; Tavernier et al., 1998). 
 
1.4.2 Herz-Lungen-Interaktion 
Herz und Lungen interagieren auf vielfältige Weise. Bedingt durch die intrathorakale 
Lage unterliegen das Herz und seine Pumpfunktion direkt dem Einfluss von Än-
derungen der Atemwegsdrücke, sowie von Blutdruck und Blutvolumen im Thorax 
(Keller et al., 2008). 
Der Zusammenhang zwischen Herz- und Lungenfunktion wird insbesondere bei 
maschineller Beatmung deutlich. In der Inspirationsphase steigt durch die ma-
schinelle Insufflation der thorakale Druck. Dadurch verringert sich der venöse Rück-
strom, der rechte Vorhof sowie der rechte Ventrikel werden weniger stark gefüllt, die 
Vorlast des rechten Ventrikels sinkt. Gleichzeitig steigt durch den erhöhten trans-
pulmonalen Druck die Nachlast des rechten Ventrikels. Beides zusammen führt zu 
einem geringeren Schlagvolumen des rechten Ventrikels mit einem Minimum am 
Ende der inspiratorischen Phase. Die Vorlast des linken Ventrikels dagegen steigt, 
da der Pleuradruck (welcher Einfluss auf den Lungenvenendruck hat) bei der ma-
schinellen Inspiration stärker steigt als der alveoläre Druck (welcher sich auf die 
Lungenkapillaren auswirkt), wodurch mehr Blut aus den Lungengefäßen zum linken 
Herzen gepresst wird. Außerdem führt der positive Pleuradruck zu einer Senkung 
des intrathorakalen Blutvolumens und somit zu einer geringeren linksventrikulären 
Nachlast. Zusammenfassend steigt also während der maschinellen Inspiration das 
linksventrikuläre Schlagvolumen, bedingt durch eine Senkung der Nachlast und eine 
Erhöhung der Vorlast. Im Gegensatz dazu sinkt das rechtsventrikuläre Schlag-
volumen während der Inspirationsphase durch eine Erhöhung der Nachlast und einer 
geringeren Vorlast. Bedingt durch die Lungenpassage des Blutes sinkt bei konven-
tioneller Beatmung zwei bis drei Herzschläge später auch das Schlagvolumen des 
linken Ventrikels, das sein Minimum am Ende der exspiratorischen Phase erreicht. 
Dabei sind die zyklischen Änderungen des Schlagvolumens der beiden Ventrikel am 
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größten wenn sie auf dem steilen Abschnitt der Frank-Starling-Kurve arbeiten. Die 
Höhe der atmungsabhängigen Schwankungen des Schlagvolumens gibt also einen 
Hinweis auf die Volumenreagibilität der Ventrikel (Marik et al., 2011; Michard, 2005). 
Die durch die maschinelle Beatmung verursachten zyklischen Schwankungen des 
linksventrikulären Schlagvolumens führen auch zu Änderungen des peripheren Blut-
drucks. Der arterielle Pulsdruck (PP) ist definiert als die Differenz zwischen sys-
tolischem und dem vorhergehenden diastolischen peripheren Blutdruck. PP ist direkt 
proportional zum linksventrikulären Schlagvolumen und umgekehrt proportional zur 
arteriellen Compliance (Chemla et al., 1998). Bei gleich bleibender Compliance 
entsprechen Schwankungen des arteriellen Pulsdrucks also den atmungsabhängigen 
Änderungen des linksventrikulären Schlagvolumens. Der systolische Blutdruck ist 
abhängig vom diastolischen Blutdruck (syst. BD = PP + diast. BD) und unterliegt 
somit nicht nur Änderungen des LVSV und der arteriellen Compliance, sondern auch 
des extramuralen aortalen Drucks (z.B. durch Änderungen des Pleuradrucks) 
(Beaussier et al., 1995; Robotham et al., 1983; Scharf et al., 1980). Es hat sich ge-
zeigt, dass sich der systolische Druck über den Zeitraum eines maschinellen 






Abb. 2a: Herz-Lungen-Interaktion unter mechanischer Beatmung während früher 
Inspiration. Dargestellt sind die aortale Druckkurve (rot) sowie der Verlauf des 
Atemwegsdrucks unter mechanischer Beatmung (Reuter, 2003). 
 
Abb. 2b: Herz-Lungen-Interaktion unter mechanischer Beatmung während später 
Inspiration. Dargestellt sind die aortale Druckkurve (rot) sowie der Verlauf des 
Atemwegsdrucks unter mechanischer Beatmung (Reuter, 2003). 
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1.4.3 Einfluss des Volumenstatus auf die respiratorischen Schwankungen des 
arteriellen Pulsdrucks (PP) 
Hypovolämie führt zu stärkeren Schwankungen des arteriellen Pulsdrucks. Hierfür 
gibt es verschiedene Gründe: Bei Volumenmangel kollabiert das venöse System und 
insbesondere die Vena cava superior leichter unter dem Einfluss des Pleuradrucks 
(Feissel et al., 2004; Vieillard-Baron et al., 2001; Vieillard-Baron et al., 2004). Der 
rechte Vorhof ist weniger stark gefüllt als bei normalem Volumenstatus und die 
Compliance somit erhöht, d.h. auch hier wirken sich die Änderungen des Pleura-
drucks stärker aus (Magder et al., 2001; Santamore und Amoore, 1994). Die Ven-
trikel arbeiten auf dem steilen Abschnitt der Frank-Starling-Kurve, sie reagieren also 
deutlicher auf die durch die Beatmung verursachten Änderungen der Vorlast 
(Braunwald et al., 1988). Diese Mechanismen führen zu einem verminderten 
rechtsventrikulären Auswurf während der maschinellen Inspiration, gefolgt von einem 
verminderten linksventrikulären Auswurf wenige Herzschläge später. Viele Studien 
haben gezeigt dass die atmungsabhängigen Schwankungen im hypovolämen Status 
größer sind als bei Normo- oder Hypervolämie (Bendjelid et al., 2004; Coriat et al., 
1994; Dalibon et al., 1999; Lai et al., 2003; Michard et al., 2000; Ornstein et al., 1998; 
Perel et al., 1987; Pizov et al., 1988; Preisman et al., 2002; Preisman et al., 1997; 
Rooke et al., 1995; Szold et al., 1989; Tavernier et al., 1998). 
 
1.5 Bestimmung des Volumenstatus 
Im klinischen Alltag kommen unterschiedliche Methoden zur Beurteilung des 
Volumenstatus zur Anwendung. Klinische Parameter können Hinweise auf den Volu-
menstatus eines Patienten geben. Zusätzlich stehen sowohl invasive als auch nicht-
invasive Messmethoden zur Verfügung. Grundsätzlich muss dabei zwischen sta-
tischen und dynamischen Parametern unterschieden werden. Essentiell ist außer-
dem, ob die jeweiligen Messmethoden tatsächlich in der Lage sind, eine Volumen-
reagibilität vorherzusagen, d.h. zwischen Respondern und Non-Respondern zu 
unterscheiden, oder lediglich eine Aussage über den momentanen Zustand des 
Herz-Kreislauf-Systems liefern können. 
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1.5.1 Klinische Parameter 
Zur Einschätzung des Volumenstatus stehen mehrere klinische Parameter zur Ver-
fügung, wie etwa Blutdruck, Herzfrequenz, Hautturgor, Urinausscheidung oder peri-
phere Durchblutung. So können diese klinischen Zeichen zwar Hinweise auf einen 
bestehenden Volumenmangel geben, allerdings sind sie entweder unspezifisch oder 
können nicht adäquat überwacht werden, so dass sie zur kontinuierlichen Bestim-
mung des Volumenstatus während eines operativen Eingriffs nicht in Frage kommen 
(Marik et al., 2008; Marik et al., 2009; Osman et al., 2007; Vincent und Weil, 2006). 
 
1.5.2 Invasive Messmethoden 
a) Zentralvenöser Druck (ZVD) 
Eine weit verbreitete Methode zur Einschätzung des Volumenstatus ist nach wie vor 
der zentralvenöse Druck (ZVD). Er kann über einen zentralvenösen Katheter konti-
nuierlich und ohne zeitliche Verzögerung gemessen werden und liefert einen guten 
Näherungswert des rechten Vorhofdruckes. Dieser ist ein bestimmender Faktor für 
die rechtsventrikuläre Füllung. Allerdings besteht auf Grund der Schwankungen des 
venösen Tonus, des intrathorakalen Drucks und der ventrikulären Compliance nur 
ein schwacher Zusammenhang zwischen ZVD und enddiastolischem rechts-
ventrikulären Volumen. Mehr als 100 Studien konnten zeigen dass es keinen Zusam-
menhang zwischen ZVD und Volumenreagibilität (fluid responsiveness) gibt. Der 
ZVD als statischer Parameter kann also nicht zwischen Volumen-Respondern und 
Non-Respondern unterscheiden und ist daher als Parameter zu Steuerung des Volu-
menmanagements nicht geeignet (Marik et al., 2008; Marik et al., 2011). 
 
b) Pulmonalarterien-Verschlussdruck (PAOP) 
Ein weiterer statischer Parameter ist der pulmonalarterielle Verschlussdruck. Dieser 
entspricht im Allgemeinen dem linksventrikulären enddiastolischen Druck (LVEDP). 
Auf Grund einer ähnlichen Problematik wie beim ZVD findet sich aber auch hier nur 
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eine schlechte Korrelation zwischen PAOP und linksventrikulärem enddiastolischen 
Volumen (LVEDV). Die Messung des PAOP liefert ebenso keine Vorhersage zur 
Volumenreagibilität und ist zudem invasiv und risikoreich (Kumar et al., 2004). 
 
c) Weitere statische Parameter 
Andere Methoden, wie etwa der Durchmesser der V. cava inferior, der „Left ventri-
cular end-diastolic area index“ (LVEDAI) oder der „Global end-diastolic volume index“ 
(GEDVI), die entweder mittels Echokardiographie, Pulmonalarterienkatheter oder 
transpulmonale Thermodilution Informationen zum Volumenstatus des Patienten 
liefern sollen, haben alle nur eine geringe Aussagekraft und sind außerdem invasiv, 
risikoreich, subjektiv oder nicht geeignet für eine kontinuierliche Überwachung 
(Cannesson et al., 2007; Michard und Teboul, 2002). 
 
d) Dynamische Parameter 
Wie oben beschrieben beeinflusst der Volumenstatus die respiratorischen Schwan-
kungen des PP. Es gibt verschiedene Methoden um diese Schwankungen zu quan-
tifizieren. ΔPP beschreibt die respiratorische Variation des arteriellen Pulsdrucks und 
ist definiert als Differenz zwischen maximalem und minimalem PP über den Zeitraum 
eines mechanischen Atemzugs (Michard et al., 2000): 
 
∆ܲܲ(%) = 100 ×
ܲܲ݉ܽݔ − ܲܲ݉݅݊
ቂܲܲ݉ܽݔ + ܲܲ݉݅݊2 ቃ
 
 
Ein weiterer Parameter ist die Schlagvolumenvariation (SVV), die mittels Puls-
konturanalyse bestimmt wird und die Variation des linksventrikulären Schlagvolu-
mens beschreibt. Es hat sich gezeigt, dass diese Parameter zwar nicht geeignet 
sind, um exakt das totale Blutvolumen oder die kardiale Vorlast zu bestimmen, aller-
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dings liefern sie eine zuverlässige Vorhersage über die hämodynamische Reaktion 
auf Volumengaben (Michard, 2005). Der Nachteil dieser Parameter ist allerdings, 
dass sie nur mittels eines invasiven arteriellen Katheters bestimmt werden können 
und somit ein erhöhtes Risiko für Komplikationen wie Kathetersepsis und Ischämie 
bergen (Bedford und Wollman, 1973; Cannesson et al., 2005; Jones et al., 1981). 
 
1.5.3 Plethysmographie-Variabilitätsindex (PVI) 
ΔPP und SVV sind zuverlässige Indikatoren für die „fluid responsiveness“. Im 
Gegensatz zu diesen invasiv bestimmten Parametern ist die Pulsoximetrie eine nicht-
invasive Methode zur Überwachung des Patienten und ist zudem überall verfügbar 
und meist ohnehin Standard während operativer Eingriffe. ΔPOP beschreibt die 




Abb. 3: Darstellung der POP Kurvenanalyse. Durch die Schlag-zu-Schlag-Messung 
der POP-Kurve wird der maximale (POP max) und minimale POP (POP min) über 
einen respiratorischen Zyklus bestimmt (Cannesson et al., 2005). 
 
Cannesson et al. haben gezeigt, dass es eine starke Korrelation zwischen den respi-
ratorischen Schwankungen des PP (ΔPP) und des POP (ΔPOP) gibt (Cannesson et 
al., 2005). ΔPOP kann wie ΔPP die hämodynamische Reaktion auf Volumengaben 
vorhersagen sowie deren Effekt quantifizieren (Cannesson et al., 2007). Allerdings 
werden zur Analyse der plethysmographischen Kurve spezielle Geräte und Software 
benötigt, die bisher nicht zur kontinuierlichen Überwachung zur Verfügung standen 




Abb. 4: Vergleich zwischen invasiver Messung der arteriellen Druckkurve und der 
POP-Kurve. Dargestellt sind die simultanen Aufzeichnungen von EKG (Ableitung II), 
systemischem arteriellen Druck (PA), POP (PLETH) und respiratorischem Signal 
(RESP) (Cannesson et al., 2005). 
 
Der Plethysmographie-Variabilitätsindex (PVI) ist ein neuer Algorithmus, der auto-
matisch und kontinuierlich die respiratorischen Schwankungen des ΔPOP berechnet. 
In mehreren Studien konnte gezeigt werden, dass der PVI in enger Beziehung zu 
ΔPOP steht (Cannesson et al., 2008) und Voraussagen zur „fluid responsiveness“ 
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machen kann (Cannesson et al., 2008; Feldman et al., 2012; Yin und Ho, 2012). 
Allerdings gab es bisher keine Studien, die die Vorhersagekraft des PVI bei Früh- 
und Neugeborenen untersucht haben. Kürzlich haben Bagci et al. in einer Pilotstudie 
mit 29 Früh- und Neugeborenen die Möglichkeit evaluiert, mittels PVI die „fluid res-
ponsiveness“ der Patienten vorherzusagen (Bagci et al., 2013). Sie konnten zeigen, 
dass der PVI ein geeigneter Prädiktor der „volume responsiveness“ bei FG/NG sein 
könnte. Allerdings hat die Studie auch einige technische Probleme aufgezeigt, die 
sich vor allem bei FG/NG stellen. Daher haben wir die Studie von Bagci et al. (Bagci 
et al., 2013) aufgegriffen, und mit einem größeren Patientenkollektiv und technischen 
Verbesserungen erneut die Aussagekraft und den Nutzen des PVI beim Volumen-




2. Zielsetzung der Arbeit 
Wie oben erläutert, ist gerade bei Früh- und Neugeborenen ein adäquates peri-
operatives Volumenmanagement essentiell, um die postoperative Morbidität und 
Mortalität zu senken. In den letzten Jahren haben plethysmographische Indices wie 
∆PP, SVV und PVI im Rahmen der intraoperativen Überwachung zunehmend an 
Bedeutung gewonnen. Insbesondere der PVI als nicht invasiver und somit risiko-
armer Parameter wurde in zahlreichen Studien mit Erwachsenen untersucht. Hier 
zeigte sich mehrfach, dass der PVI in Zukunft eine bedeutende Rolle beim peri-
operativen Volumenmanagement spielen könnte.  
Ziel der vorliegenden Studie ist die Evaluation der Aussagekraft des Plethys-
mographie-Variabilitätsindex (PVI) während operativer Eingriffe bei Früh- und Neu-
geborenen. Die Studie soll also zeigen, ob der PVI auch bei den kleinsten Patienten 
geeignet ist um einen Volumenbedarf zuverlässig vorherzusagen.  
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3. Material und Methoden 
3.1 Einverständniserklärung 
Das Protokoll wurde von der Ethikkommission der Universität Bonn in Übereinstim-
mung mit der Deklaration von Helsinki genehmigt (204/08). Die Eltern der Patienten 
wurden am Tag vor dem Eingriff über die Datenerhebung informiert und erteilten 
schriftlich ihre Einwilligung zur Durchführung der Messungen sowie zur Verwendung 
der Daten zu wissenschaftlichen Zwecken. Die Daten wurden anonymisiert, indem 
jedem Patienten eine Nummer zugewiesen wurde. 
 
3.2 Auswahl der Patienten 
Die vorliegende Studie umfasst ein Patientenkollektiv von Früh- und Neugeborenen, 
die zwischen Oktober 2009 und Oktober 2011 auf der Neonatologischen Intensiv-
pflegestation (NIPS) des Universitätsklinikums Bonn betreut und im Verlauf des 
stationären Aufenthalts dort operativ behandelt wurden. 
 
Einschlusskriterien: 
Alle Früh- und Neugeborenen: 
• Die am Tag des Eingriffs ein Schwangerschaftsalter von ≤ 44 vollendete 
Schwangerschaftswochen erreicht hatten; 
• Deren Eltern ihre Einwilligung zur Studienteilnahme gegeben haben. 
 
Ausschlusskriterien: 
• Fehlende Einverständniserklärung 





3.3 Definition der Hypotension 
Den Daten mehrerer Studien entsprechend (Nuntnarumit et al., 1999; Versmold et 
al., 1981; Watkins et al., 1989) definierten wir für diese Studie den normalen mittleren 
Blutdruck als Gestationsalter in Wochen + postnatales Alter in Tagen bis zu maximal 
40 mmHg. Zeitlich begrenzte Hypotension hatte nicht in jedem Fall eine VG zur 
Folge, da andere Ursachen als ein Volumenmangel zugrunde liegen können und die 
Entscheidung über die notwendige Therapie vollständig in der Hand der betreuenden 
Neonatologen und Anästhesisten lag.  
 
3.4 Volumengaben 
Volumengaben (definiert als Gabe einer kristalloiden Infusionslösung von ≥ 10 mg/kg 
KG oder einer kolloidalen Infusionslösung von ≥5 mg/kg KG innerhalb ≤ 15 min) 
wurden durch die betreuenden Neonatologen und Anästhesisten verabreicht. Diese 
wurden gebeten, die aktuellen PVI-Werte während der Operation nicht zu beachten, 
da zu dem Zeitpunkt noch kein Cutoff-Wert für Früh- und Neugeborene festgelegt 
worden war. 
 
3.5 Definition des „tatsächlichen“ Volumenmangels 
Als „tatsächlicher“ Volumenmangel (tVM) wurde a priori ein Anstieg des mittleren 
arteriellen Blutdrucks (MAD) von ≥ 10 % des Ausgangswerts in Folge einer Volumen-
gabe definiert. Hierbei wurden nur diejenigen Volumengaben bewertet, bei denen im 
Zeitraum von 3 Minuten vor und nach der VG keine Inotropika verabreicht wurden 






3.6 Effektive vs. ineffektive Volumengaben 
Volumengaben (VG), nach denen innerhalb von 3 Minuten keine weitere VG erfolgte, 
wurden als effektive VG (EVG) definiert. Wenn nach einer Volumengabe innerhalb 
von ≤3 Minuten eine erneute VG notwendig war, wurden diese VG zusammengefasst 
und als eine VG gewertet. Solche VG, nach denen weitere VG nötig waren, wurden 
als initial ineffektive VG (IIEVG) definiert. Die zusätzlichen VG, die während einer 
IIEVG-Episode notwendig waren und in Abständen von ≤ 3 Minuten gegeben wur-
den, wurden als Intermediate VG (IVG) bezeichnet (Abb. 5). 
 
Abb. 5: Schematische Darstellung von EVG, IIEVG und IVG. Alle Episoden sind 
tVM. Im Falle der EVG kommt es nach einer einzigen effektiven VG zu einem 
adäquaten MAD-Anstieg. Bei den IIEVG sind dagegen eine oder mehrere IVG 
notwendig bis ein adäquater MAD-Anstieg erreicht wird. 
 
3.7 Intraoperative Überwachung 
Während des Eingriffs wurden kontinuierlich die Herzfrequenz mittels EKG und die 
Sauerstoffsättigung mittels Pulsoxymetrie durch den M3046A Monitor (Philips, 
Böblingen, Deutschland) aufgezeichnet. Außerdem wurde mit demselben Gerät kon-




Der Plethysmographie-Variabilitätsindex (PVI) wurde mit Hilfe eines Masimo Radical-
7 Monitors (Masimo Corp, Irvine, California, USA) gemessen und aufgezeichnet. Die 
PVI-Daten wurden mit Hilfe der Software Trendcom der Firma Masimo vom internen 
Speicher des Monitors auf einen Standardcomputer heruntergeladen und dort weiter-
verarbeitet. Zur Ableitung benutzten wir LNCS-Sensoren für Neugeborene, die ent-
weder an der Hand oder am Fuß des Patienten befestigt wurden. 
Das Ziel der PVI-Messung ist es, automatisch und kontinuierlich ∆POP zu bestimmen 
und über die Anzeige eines numerischen Werts einen Hinweis auf den Volumen-
status des Patienten zu geben (Cannesson et al., 2008). Der PVI beschreibt die 
dynamische Änderung des Perfusionsindex (PI) während eines kompletten respi-
ratorischen Zyklus.  
 
3.8.1 Definition des Perfusionsindex (PI) 
Der Perfusionsindex ist ein Messwert, der von vielen Pulsoxymetern angezeigt wird. 
Er erlaubt eine Einschätzung des Perfusionsgrads am Ort der Messung. 
Um die Sauerstoffsättigung SaO2 mittels Pulsoxymetrie zu messen, wird (im Fall der 
Früh- und Neugeborenen) ein Sensor an der Hand oder am Fuß des Patienten 
befestigt. Dieser detektiert Licht, das von einer Leuchtdiode auf der gegenüber-
liegenden Seite der Hand bzw. des Fußes durch das Gewebe gestrahlt wird. Für die 
Bestimmung der SaO2 registriert der Sensor dabei sowohl Licht aus dem roten (R) 
als auch aus dem infraroten (IR) Bereich. Ein konstanter, nicht-pulsierender Anteil 
des Lichtsignals (DC, direct current) wird durch Haut, Knochen und nicht-pulsie-
rendes Blut absorbiert. Das arterielle Pulssignal dagegen verursacht eine periodische 
Schwankung der Lichtabsorption (AC, alternate current) (Zimmermann et al., 2010). 
Der PI wird aus der Extinktion des IR-Lichtsignals ermittelt und berechnet sich über 
den Quotienten aus AC- zu DC-Signal. Das IR-Signal wird benutzt weil es weniger 
durch SaO2-Schwankungen gestört wird als das R-Signal und somit eine exaktere 
Annäherung an das pulsierende Blutvolumen erlaubt. Der ermittelte Wert gilt nur für 
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den Ort (Hand bzw. Fuß) an dem gemessen wurde, da sich der Perfusionsgrad bei-
spielsweise durch den sympathischen Nerventonus ortsabhängig ändern kann 








Abb. 6: Definition des Perfusionsindex. Darstellung des mittels Pulsoxymeters 
aufgezeichneten IR-Signals. Die AC-Komponente repräsentiert die periodischen 
Schwankungen des Signals durch den arteriellen Blutfluss im Verlauf des kardialen 
Zyklus. Die DC-Komponente stellt den konstanten, nicht-pulsierenden Anteil des 
Lichtsignals dar und spiegelt somit die Absorption durch Haut, Knochen und nicht-
pulsierendes Blut wieder (Masimo, 2010)  
-26- 
 
3.8.2 Definition des Plethysmographie-Variabilitätsindex (PVI) 
Der PVI erfasst die dynamischen Veränderungen des PI, die während eines Atem-
zyklus auftreten. Für die Messung werden die PI-Schwankungen eines mehrere 
Atemzyklen umfassenden Zeitintervalls herangezogen und der PVI nach der folgen-







Der PVI wird als Prozentwert angegeben. Je kleiner also der Wert, desto weniger 
schwankt der PI über einen Atemzyklus (Zimmermann et al., 2010). 
 
3.8.3 Der Masimo Radical-7 Monitor 
Auf dem Monitor erscheint neben der aktuellen Sauerstoffsättigung SaO2, der Puls-
frequenz und der Plethysmographie-Kurve auch der PI und der PVI. 
Im ersten Teil dieser Studie war der Monitor so eingestellt, dass alle 6 Sekunden ein 
PVI-Wert gemessen wurde. Im zweiten Teil wurde ein optimierter Monitor benutzt, 
bei dem alle 2 Sekunden ein Wert aufgezeichnet wurde. Diese unterschiedliche 
Messfrequenz wurde bei der Auswertung der Daten berücksichtigt. Der angezeigte 




Abb. 7: Der Masimo Radical-7 Monitor (Masimo, 2014) 
 
Der für die intraoperative Überwachung zuständige Neonatologe bzw. Anästhesist 
hatte während der Eingriffe Zugang zum Monitor um die Sauerstoffsättigung beo-
bachten zu können, wurde allerdings dazu angehalten den angezeigten PVI-Wert zu 
ignorieren, da dessen Bedeutung vor Auswertung der Studie unbekannt war.  
 
3.9 Bestimmung des PVI-Cutoff-Wertes für Früh- und Neugeborene während 
operativer Eingriffe 
Für die vorliegende Studie haben wir zunächst einen Cutoff-Wert festgelegt. Dieser 
wurde definiert als  95. Perzentile aller gemessenen PVI-Werte bei 15 Kontroll-
patienten die während des operativen Eingriffs hämodynamisch stabil waren und 
weder Volumengaben noch andere kardiovaskulär wirksame Therapien erhielten. 
Dabei wurden jeweils die ersten 3 Minuten der Operation ausgeschlossen, da durch 
Relaxierung (ca. 5 Minuten vor Schnitt) und Analgosedierung (ca. 2 Minuten vor 
Schnitt) die PVI-Messung beeinflusst werden könnte. Außerdem wurden die PVI-
Werte bei offensichtlichen Messfehlern (z.B. bei verrutschtem Sensor o.ä.) nicht 
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berücksichtigt. Die effektiv verwendete Überwachungszeit der Kontrollpatienten lag 
insgesamt bei 34 124 Sekunden (568 Minuten).  
 
3.10 Prä-Hypotension-PVI, Hypotension-PVI, Intermediate PVI, Post-Hypoten-
sion-PVI  
Eine Schwierigkeit bei der Auswertung der Messdaten ergab sich daraus, dass sich 
bei Früh- und Neugeborenen die hämodynamischen Verhältnisse im Vergleich zu 
erwachsenen Patienten erheblich schneller ändern können. Auf der anderen Seite 
berechnet sich der angezeigte PVI-Wert, wie oben erklärt, aus den durchschnittlichen 
Werten aus 2-3 Minuten, also einer im Verhältnis relativ langen Zeitspanne. Dies 
erklärt warum der maximale PVI-Wert mit einigen Minuten Verzögerung nach Beginn 
einer hypotonen Phase erreicht wurde.  
Um dieser Verzögerung gerecht zu werden und eine eventuelle Beeinflussung durch 
die Intervention des Neonatologen oder Anästhesisten zu vermeiden, haben wir 
willkürlich festgelegt, jeweils den medianen PVI-Wert einer Zeitspanne von 3 Minuten 
für unsere Auswertung zu benutzen. Um PVI-Werte vor und nach Volumengaben zu 
vergleichen, haben wir für jede VG einen mittleren Wert der 3 Minuten vor VG als  
„Prähypotension-PVI“ (Prä-HT-PVI), 3 Minuten nach Beginn der VG als „Hypo-
tension-PVI“ (HT-PVI) sowie 3 Minuten nach Ende der VG als „Post-Hypotension-
PVI“  (Post-HT-PVI) berechnet. Bei den IIEVG mit wiederholten VG innerhalb von 
weniger als 3 Minuten wurde der „Post-HT-PVI“ nach der letzten VG bestimmt. Bei 
diesen Episoden wurde zusätzlich ein „Intermediate PVI“ als medianer PVI-Wert in 
den 3 Minuten nach Beginn der ersten VG berechnet.  
 
3.11 Statistik 
Die statistische Analyse wurde mit dem Statistikprogramm SPSS 22.0 (SPSS Inc., 
Chicago, IL, USA) durchgeführt. Die vorliegenden Ergebnisse werden angegeben als 
Median (Interquartilsabstand, IQR).  
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Der Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung ergab mit einem p-Wert von 
p<0,001, dass die vorliegenden Daten nicht normalverteilt sind. Deswegen wurde 
zum Vergleich der definierten Untergruppen der Mann-Whitney U-Test für unab-
hängige Stichproben verwendet. Mittels Korrelationskoeffizienten nach Pearson 
wurde die Korrelation zwischen PVI und PI durchgeführt. Als Signifikanzniveau 





4.1 Charakteristika der Patienten 
Die vorliegende Studie erfasst ein Patientenkollektiv von 73 Früh- und Neuge-
borenen, die zwischen Oktober 2009 und Oktober 2011 in der neonatologischen 
Abteilung des Universitätsklinikums Bonn operativ behandelt wurden. 13 von 73 
Patienten (18 %) wurden aufgrund technischer Fehler während der Über-wachung 
von der Analyse ausgeschlossen. 15 von 60 Früh- und Neugeborenen waren 
während des operativen Eingriffs kreislaufstabil und benötigten keine Volumengaben. 
Die hierbei gemessenen PVI-Werte wurden zur Berechnung eines Cutoff-Wertes 
herangezogen.  
In den Tabellen 1 und 2 sind die OP-Indikationen der 15 Kontrollpatienten bzw. der 
45 Patienten, die intraoperativ Volumengaben erhielten, aufgeführt. 
 
Tab. 1: Verteilung der OP-Indikationen bei 15 Kontrollpatienten 
OP-Indikation Häufigkeit Prozent 
Choanalatresie 1 6,7 
Gastroschisis 2 13,3 
Hydrozephalus 3 20,0 
Ileus 3 20,0 
Leistenhernie 1 6,7 
NEK 2 13,3 
Omphalozele 2 13,3 
Spina bifida 1 6,7 





Tab. 2: Verteilung der OP-Indikationen bei 45 Patienten, denen intraoperativ 
Volumengaben verabreicht wurden 
OP-Indikation Häufigkeit Prozent 
NEK 12 26,7 
Omphalozele 8 17,8 
Ileus 5 11,1 
Analatresie 3 6,7 
AP-Rückverlagerung 3 6,7 
Duodenalatresie 3 6,7 
Gastroschisis 2 4,4 
Leistenhernie 2 4,4 
Myelomeningozele 2 4,4 
Lymphangiom 1 2,2 
Mundboden-Teratom 1 2,2 
Spina bifida 1 2,2 
Urethralklappe 1 2,2 
Zwerchfellhernie 1 2,2 
Gesamt 45 100 
 
Alle Patienten wurden druckkontrolliert maschinell beatmet, so dass bei möglichst 
geringen FiO2, Beatmungsdrücken und Tidalvolumina (meist 4 – 6 ml/kg KG) adä-
quate Blutgaswerte sichergestellt waren (PaO2 50 - 100 mmHg, PaCO2 45 - 55 
mmHg, pH 7,25 – 7,40). Die betreuenden Neonatologen und Anästhesisten wurden 
gebeten im Zeitraum von 3 Minuten vor bis 3 Minuten nach einer Volumengabe die 
Beatmungseinstellungen möglichst nicht zu ändern. Wenn eine Änderung der Ein-





Tabelle 3 zeigt die neonatalen Charakteristika (aktuelles Gewicht und Alter in 
Schwangerschaftswochen) zum Zeitpunkt des operativen Eingriffs. 
 
Tab. 3: Neonatale Charakteristika der FG und NG zum Zeitpunkt der OP 
*Daten angegeben als Mittelwert ± S.E.M. (Spannweite) 
  Kontrollpatienten Patienten   
Charakteristika FG NG FG NG 
  (n=4) (n=11) (n=18) (n=27) 
Gewicht (g) * 1718 ± 593 2972 ± 205 1638 ± 189 2931 ± 127 
  (625-3000) (1440-3995) (560-2980) (1630-4400) 
Gestationsalter (SSW) * 32,7 ± 1,8 40,2 ± 0,5 32,2 ± 0,9 39,5 ± 0,4 
  (27,6-35,3) (38,1-42,9) (25,9-36,9) (37,0-43,4) 
 
 
4.2 Bestimmung des Cutoff-Wertes 
Zur Berechnung eines oberen Grenzwertes wurde die 95. Perzentile aller intra-
operativ gemessenen PVI-Werte bei 15 kardiovaskulär stabilen FG/NG festgelegt. 
Die effektive intraoperative Überwachungszeit, während derer weder Volumengaben 
noch andere kardiovaskulär wirksame Therapien angewandt wurden, betrug 34 124 





Abb. 8: Verteilung der PVI-Werte bei 15 Kontrollpatienten während einer Über-
wachungszeit von insgesamt 568 Minuten. * Definition des PVI-Cutoff-Wertes bei   
16 %, entsprechend der 95. Perzentile aller intraoperativ gemessenen PVI-Werte. 
 
Um Unterschiede zwischen FG und NG auszuschließen, wurde der Cutoff-Wert für 
FG und NG gesondert berechnet. Hierbei ergab sich für beide Gruppen der gleiche 
Wert von 16 %. 
 
4.3 Intraoperative Therapie 
45 von 60 Patienten waren während des operativen Eingriffs kreislaufinstabil und 
benötigten eine unterstützende Flüssigkeitstherapie. Dabei wurden sowohl 
kristalloide und kolloide Lösungen als auch Erythrozyten- und Thrombozytenkon-
zentrate sowie „Fresh Frozen Plasma“ appliziert. Die 45 FG/NG erhielten im Median 
110 (60-140) ml Volumen im Verlauf des operativen Eingriffs. Dies entspricht einem 
Gesamtvolumenbedarf von 45 (28-92) ml/kg Körpergewicht. 40 % (18/45) dieser 
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Patienten erhielten bereits präoperativ Infusionen. Ein Teil der Patienten erhielt zu-
sätzlich kontinuierlich Inotropika in konstanter Dosierung zur Kreislaufstabilisierung. 
 
4.4 PVI-Verlauf bei Episoden mit „tatsächlichem“ Volumenmangel (tVM) 
Bei 45 FG/NG wurden intraoperativ insgesamt 175 VG bewertet. Zusätzliche VG, die 
zeitgleich mit Inotropika oder vasokonstriktorischen Medikamenten verabreicht wur-
den, wurden aus der statistischen Analyse ausgeschlossen, da anzunehmen ist, 
dass diese Substanzen den PVI-Wert beeinflussen können und die gemessenen 
Werte somit nicht allein den Effekt der Volumentherapie wiederspiegeln.  
106 von 175 VG waren EVG, es wurden also in den folgenden 3 Minuten keine 
weiteren VG appliziert. 28 von 175 waren IIEVG, die innerhalb von ≤ 3 Minuten von 1 
(n =20), 2 (n = 5), 3 (n = 1) und 4 (n = 2) weiteren VG gefolgt wurden. Insgesamt 
erfolgten also 41 IVG, d.h. VG die in einem Abstand von ≤ 3 Minuten nach der 
vorhergehenden VG (Intermediate VG; IVG) appliziert wurden. 
Tab. 4: Verteilung der VG-Episoden während der operativen Eingriffe von 45 
Patienten. Alle dargestellten Episoden sind tVM. 








EVG 0 106 106 Prä-PVI, HT-PVI, Post-PVI 
IIEVG 1 20 40 Prä-PVI, HT-PVI, 1x Intermediate-PVI, Post-PVI 
 2 5 15 Prä-PVI, HT-PVI, 2x Intermediate-PVI, Post-PVI 
 3 1 4 Prä-PVI, HT-PVI, 3x Intermediate-PVI, Post-PVI 
 4 2 10 Prä-PVI, HT-PVI, 4x Intermediate-PVI, Post-PVI 
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Alle bewerteten Episoden, d.h. alle 106 EVG und alle 28 IIEVG führten (im Falle der 
IIEVG nach zusätzlichen VG) zu einem Anstieg des MAD um ≥ 10 % und erfüllten 
damit das Kriterium eines tVM. Episoden, die diesem Kriterium nicht entsprachen, 
wurden demnach aus der statistischen Analyse ausgeschlossen. Der mediane (IQR) 
MAD stieg von 31 (28-34) mmHg vor VG auf 40 (37-44) mmHg nach Ende der 
(letzten) VG (Abb. 9). 
 
 
Abb. 9: Verlauf des MAD während der tVM-Episoden. Dargestellt ist der Anstieg des 
medianen MAD von 31 (28-24) mmHg vor VG auf 40 (37-44) mmHg nach Ende der 





Der prä-HT PVI vor diesen 134 tVM-Epsioden betrug 14 (13-17) %, während der 
hypertensiven Phasen (HT-PVI) stieg der PVI auf 20 (17 – 23) %, nach (letzter) VG 
fiel der PVI auf 14 (13 – 16) % (p < 0.001) (Abb.10). 
 
 
Abb. 10: Darstellung des PVI-Verlaufs während 134 tVM-Episoden sowie der 
mediane PVI-Wert bei 15 Kontrollpatienten ohne VG. Anstieg des PVI von 14 (13-17) 
% vor Hypotension (Prä-HT) auf 20 (17 – 23) % während Hypotension sowie Abfall 
des PVI auf 14 (13 – 16) %  nach Hypotension bzw. nach VG (Post-HT), *p<0,001 
 
Vor 113/134 tVM betrug der maximale PVI > 16 %, woraus sich eine Sensitivität für 




In 33/41 (81 %) IVG fiel der PVI nach VG nicht auf Werte ≤16 % ab. Dagegen fiel der 
PVI in 102 (76 %) der 134 VG-Episoden, nach denen keine erneute VG innerhalb 
von < 3 Minuten erforderlich war (EVG und letzte VG nach IIEVG), auf Werte ≤ 16 % 
(p < 0.001).  
Der mediane PVI-Wert nach VG war in den 41 IVG-Episoden höher als in den 134 
Episoden, nach denen keine erneute VG innerhalb von < 3 Minuten erforderlich war 
18 (16 – 20) % vs. 14 (13 – 16) %; p < 0.001) (Abb. 11). 
 
 
Abb. 11: Darstellung des PVI-Verlaufs während EVG und IIEVG. * signifikanter 
Unterschied zwischen den PVI-Werten nach IVG und dem Post-HT-PVI nach EVG 
bzw. abgeschlossener IIEVG (p<0,001), n.s. = nicht signifikant 
 
Da bei einigen Patienten im Verlauf des operativen Eingriffs mehrere VG appliziert 
und als einzelne Episoden erfasst wurden, können diese nicht als strikt unabhängige 
Fälle betrachtet werden. Daher wurde zusätzlich der PVI-Verlauf während der jeweils 
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ersten Episode bei jedem Patienten betrachtet, mit nahezu identischen Ergebnissen. 
Der PVI stieg von 14 (12-15) % vor Beginn der VG (Prä-HT PVI) auf 20 (17-25) % 
während der Hypotension (HT PVI) und fiel dann wieder auf 14 (13-16) % nach Ende 
der VG (Post-HT PVI). 
 
4.5 Volumengaben ohne adäquaten MAD-Anstieg 
Bei insgesamt 30 weiteren VG die appliziert wurden kam es definitionsgemäß nicht 
zu einem adäquaten MAD-Anstieg, d.h. MAD-Anstieg < 10 %. Hier zeigte sich im 
Gegensatz zu den tVM-Episoden weder ein signifikanter PVI-Anstieg vor VG noch 
ein signifikanter PVI-Abfall nach Ende der VG. Der mediane PVI vor Beginn der VG 
lag bei 15 (13-18) %, während VG 16 (13-21) % und nach Ende der VG 15 (13-18)%. 
In 18/30 Episoden stieg der mediane PVI während der Hypotension nicht über den 
errechneten Grenzwert von 16 %. Daraus ergibt sich eine Spezifität von 60 % für 





Abb. 12: Vergleich der PVI-Verläufe zwischen tVM-Episoden und non-tVM-Episoden 
(Episoden bei denen durch VG kein adäquater MAD-Anstieg erreicht wurde). Im 
Falle der tVM-Episoden kommt es zu einem signifikanten Anstieg des PVI während 
der Hypotension, sowie zu einem ebenfalls signifikanten Abfall nach Ende der VG. 
Bei non-tVM-Episoden zeigen sich dagegen keine signifikanten Änderungen des PVI 
während oder nach der VG. * p<0,001, n.s. = nicht signifikant. 
 
4.6 Vergleich zwischen Früh- und Neugeborenen 
Die vorliegende Studie umfasst Patienten mit sehr unterschiedlichen neonatalen 
Charakteristika. Daher wurden die erhobenen Daten zusätzlich für FG und NG 
getrennt  ausgewertet. 18/45 (40 %) Patienten waren FG, 27/45 (60 %) waren NG. 
Von den 134 tVM-Episoden wurden 66 (49 %) in der Gruppe der FG registriert und 
68 (51 %) in der Gruppe der NG. Die FG hatten im operativen Verlauf einen Gesamt-
volumenbedarf von 90 (40-110) ml/kg Körpergewicht, die NG erhielten im Median 35 
(70-135) ml/kg Körpergewicht.  
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Der PVI zeigte während der t-VM Episoden bei beiden Gruppen einen sehr ähnlichen 
Verlauf: sowohl bei den FG [14 (13-18) %] als auch bei den NG [13 (13-15) %] lag 
der PVI-Wert vor Beginn der Hypotension unterhalb des Referenzwerts von 16 %. 
Während der Hypotension stieg er bei beiden Gruppen signifikant über den fest-
gelegten Grenzwert auf 21 (19-23) % bei den FG bzw. 18 (17-23) % bei den NG und 
fiel nach Ende VG wieder signifikant auf 15 (13-17) % (FG) bzw. 14(12-15) % (NG) 
ab (p<0,001). Auch der Intermediate-PVI im Verlauf der IIEVG lag bei beiden 
Gruppen oberhalb des Referenzwerts: 18 (16-19) % (FG) bzw. 20 (16-22 )% (NG) 
(Abb. 13). 
 
Abb. 13: PVI-Verlauf während 134 tVM-Episoden (EVG und IIEVG). Prä-HT-PVI, 
während-HT-PVI, Post-HT-PVI, sowie Intermediate PVI im Falle der IIEVG im 
Vergleich zwischen FG (66 Episoden) und NG (68 Episoden). Beide Gruppen zeigen 
einen ähnlichen Verlauf mit signifikantem Anstieg des PVI-Werts während der 





Es zeigte sich jedoch in der Gruppe der FG, mit Ausnahme des Intermediate-PVI, 
durchgehend ein signifikant höherer PVI als in der Gruppe der NG. 
Tab. 5: PVI-Werte während 134 tVM-Episoden im Vergleich zwischen FG und NG. 
PVI tVM (FG) (n=66) tVM (NG) (n=68) p-Wert 
Prä-HT 14 (13-18) % 13 (13-15) % p=0,023 
Während HT 21 (19-23) % 18 (17-23) % p=0,010 
Intermediate 18 (16-19) % 20 (16-22) % p=0,465 
Post-HT 15 (13-17) % 14(12-15) % p=0,015 
Alle PVI 17 (14-21) % 16 (13-19) % p=0,005 
 
 
4.7 Zeitliche Verzögerung zwischen MAD-Abfall und PVI-Anstieg 
Wie oben beschrieben, berechnet sich der angezeigte PVI-Wert aus den 
durchschnittlichen Werten aus 2-3 Minuten. Da wir davon ausgingen, dass daher der 
maximale PVI-Wert erst mit einigen Minuten Verzögerung nach Beginn des MAD-
Abfalls erreicht würde, wurde für die Auswertung jeweils der mediane PVI-Wert einer 
willkürlich festgelegten Zeitspanne von 3 Minuten benutzt. Tatsächlich zeigte sich, 
dass der maximale PVI-Wert mit einer Verzögerung von 3 (2-4) Minuten nach Beginn 
der hypotonen Phase erreicht wurde. Ebenso dauerte es im Median 3 (2-4) Minuten 
bis der PVI-Wert nach dem MAD-Anstieg wieder auf ein Minimum gesunken war. 
 
4.8 Perfusionsindex 
Um den Einfluss der peripheren Perfusion auf den PVI zu erfassen wurde der PI im 
Verlauf der tVM-Episoden mit den PVI-Werten verglichen. Es zeigte sich eine signi-
fikante negative Korrelation zwischen PI und PVI sowohl während der hypotonen 





Abb. 14: Negative Korrelation zwischen PVI und PI während Hypotension. Die 







Abb. 15: Negative Korrelation zwischen PVI und PI nach Hypotension. Die 
Korrelation ist bei Niveau 0,01 signifikant (Spearman-Rho: -0,222, p=0,01) 
 
Im Vergleich zwischen FG und NG war der PI sowohl während der VG [1,7 (1,0-2,4) 
vs. 1,2 (0,7-1,9), p=0,12] als auch nach Ende der VG [2,1(1,1-2,6) vs. 1,4(0,9-2,0), 





Die Herzfrequenz ist ein zusätzlicher Parameter, der kontinuierlich während ope-
rativer Eingriffe gemessen wird und einen Hinweis auf die aktuelle Kreislauf-situation 
des Patienten gibt. Daher wurden die medianen Herzfrequenzen während Hypo-
tension und nach Ende der VG miteinander verglichen. Die mediane HF fiel dabei 






5.1 Bedeutung einer optimalen intraoperativen Volumentherapie 
Das Ziel unserer Studie war, zu ermitteln ob der PVI ein geeigneter Parameter ist, 
um intraoperativ eine Vorhersage über einen möglichen Volumenbedarf zu machen 
und somit das Volumenmanagement, insbesondere bei FG und NG zu verbessern. 
Die Herausforderung einer optimalen Flüssigkeitstherapie besteht darin, die meta-
bolischen Grundbedürfnisse des Patienten zu erfüllen und die perioperativen Ver-
luste zu ersetzen, ohne das Herz-Kreislauf-System unnötig zu belasten. Vor allem 
bei FG und NG ist es schwierig, diesen Anforderungen gerecht zu werden und die 
Flüssigkeitstherapie adäquat den sich schnell ändernden Bedingungen anzupassen. 
Durch den hohen Körperwassergehalt einerseits und das unreife kardiovaskuläre 
System andererseits sind FG und NG besonders anfällig für Volumenschwankungen. 
Selbst in Ruhe arbeitet ihr Herz-Kreislauf-System schon an der Grenze seiner 
Kapazität, mit nur eingeschränkten Möglichkeiten Kontraktilität, Vorlast oder Nachlast 
zu verändern. Daher sind unnötige Volumengaben, insbesondere bei extremen FG, 
mit erhöhter Morbidität und Mortalität, oft aufgrund akuter Lungenblutungen, 
verbunden (Blackburn, 2007; Mupanemunda, 2006). Die Möglichkeit zur konti-
nuierlichen Überwachung des Volumenstatus  sowie eine adäquate Volumentherapie 
erscheinen also umso wichtiger für diese Risikogruppe. 
 
5.2 Cutoff-Wert 
Cannesson et al. (Cannesson et al., 2008) ermittelten bei Erwachsenen als Cutoff-
Wert zur Unterscheidung zwischen Respondern und Non-Respondern einen PVI > 
14 %. Dieser Wert wurde später auch durch Forget et al. (Forget et al., 2010) be-
stätigt. Latini et al. (Latini et al., 2012) bestimmten einen PVI-Referenzwert bei NG, 
allerdings umfassten diese Studien nur spontan atmende reifgeborene NG, im Ge-
gensatz zu unserer Studie, in der wir nur mechanisch beatmete FG und NG unter-
sucht haben. Wir definierten den Cutoff-Wert als 95. Perzentile aller PVI-Werte bei 15 
mechanisch ventilierten FG und NG, die intraoperativ weder Volumengaben noch 
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kardiovaskulär wirksame Medikamente erhielten und bestimmten so einen Referenz-
wert von 16 %. Der Unterschied zu den in anderen Studien ermittelten Werten lässt 
sich wohl einerseits durch Unterschiede im Patientenkollektiv (FG/NG vs. Er-
wachsene, spontan atmend vs. maschinell beatmet) erklären. Andererseits ist es 
möglich, dass durch die relativ geringe Anzahl an Kontrollpatienten (n=15) in unserer 
Studie der berechnete Wert verfälscht wurde. Zudem waren nur 4/15 Kontroll-
patienten Frühgeborene, so dass zur sicheren Bestimmung eines Referenz-werts für 
dieses Patientenkollektiv weitere Studien folgen müssen. 
 
5.3 Stellenwert des PVI als Parameter zur Bestimmung eines Volumenman-
gels  
Cannesson et al. (Cannesson et al., 2008) zeigten erstmals, dass der PVI als nicht-
invasiver, automatischer und kontinuierlich berechneter Parameter stark mit ∆POP 
korreliert und somit die Volumenreagibilität bei mechanisch beatmeten Patienten 
voraussagen kann (Cannesson et al., 2008). In mehreren Studien konnte gezeigt 
werden, dass der PVI in der Lage ist, hämodynamische Veränderungen zu erkennen 
und zuverlässig die Reaktion des Herz-Kreislauf-Systems auf Volumengaben 
vorauszusagen (Takeyama et al., 2011). Allerdings gilt dies vor allem für mechanisch 
beatmete Erwachsene. Unsere Studie ist die erste, die den Nutzen des PVI bei der 
intraoperativen Überwachung von FG und NG belegt.  
Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigen, dass der PVI auch bei FG/NG prin-
zipiell geeignet ist, um einen tatsächlichen Volumenmangel nicht-invasiv zu bestim-
men und somit die Therapie zu optimieren. In unserer Studie lag der PVI in 84 % der 
tVM-Episoden während der Hypotension oberhalb des Cutoff-Werts von 16 %. Da-
raus ergibt sich also eine Sensitivität von 84 % für einen tatsächlichen Volumen-
mangel. Dagegen kam es auch bei 12/30 non-tVM-Episoden zu einem Anstieg auf > 
16 %, woraus sich eine Spezifität von lediglich 60 % ergibt. Da die Anzahl an non-
tVM-Episoden (n=30) relativ gering war, konnte jedoch nicht ausreichend beurteilt 
werden, ob die Spezifität tatsächlich gering ist oder ob es aufgrund der bewerteten 
Fälle zu Fehlern bei der Berechnung kam. 
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Während der tVM-Episoden, in denen der MAD nach VG adäquat anstieg, kam es 
sowohl zu einem signifikanten Anstieg des PVI während der hypotonen Phase als 
auch zu einem signifikanten Abfall nach Ende der VG. Dagegen kam es bei non-tVM-
Episoden zu keinen signifikanten Änderungen des PVI. Bei allen tVM-Episoden 
zeigte sich ein Absinken des PVI erst nach Applikation einer ausreichenden Flüssig-
keitsmenge, d.h. einer EVG oder mehreren zusammengefassten VG im Falle einer 
IIEVG. Dagegen blieb der PVI nach insuffizienten VG hoch. Dabei erhielten wir die 
gleichen Ergebnisse für FG und NG, unabhängig von Geburtsgewicht und Schwan-
gerschaftsalter. Weder bei der Berechnung des Cutoff-Werts noch bei der Analyse 
des PVI-Verlaufs während der unterschiedlichen VG ergaben sich signifikante Unter-
schiede zwischen FG und NG, so dass die Ergebnisse für diese gesamte Patienten-
gruppe angenommen werden können. 
 
5.4 Einfluss der peripheren Perfusion  
Im Vergleich zu Erwachsenen gibt es bei FG und NG deutliche anatomische und 
physiologische Unterschiede, die Einfluss auf die PVI-Messung haben können. Wie 
oben beschrieben, beruht die pulsoxymetrische Kurve auf zwei Komponenten der 
Lichtabsorption, AC und DC. AC ist dabei die periodische Schwankung der Licht-
absorption, verursacht durch das arterielle Pulssignal. DC ist dagegen der konstante, 
nicht-pulsierende Anteil des Lichtsignals, der durch Haut, Knochen und nicht pul-
sierendes Blut absorbiert wird. Der Perfusionsindex (PI) ist definiert als Quotient aus 
pulsatiler und konstanter Absorption. Der PI, und somit auch der PVI, unterliegen 
also unterschiedlichen Einflüssen. 
Bei Erwachsenen wird die Sauerstoffsättigung zumeist am Finger oder am Ohr-
läppchen gemessen, bei FG/NG wird der Sensor jedoch an der Hand oder am Fuß 
befestigt. Einerseits unterscheiden sich also schon die anatomischen Begeben-
heiten. Andererseits wird die plethysmographische Kurve auch durch Veränderungen 
der peripheren Perfusion beeinflusst. Broch et al. (Broch et al., 2011) konnten in ei-
ner Studie mit beatmeten Erwachsenen zeigen, dass die Vorhersagekraft der PVI-
Messung abhängig vom Absolutwert des PI ist: bei guter peripherer Perfusion, also 
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hohem PI, konnte der PVI zuverlässig den Volumenbedarf vorhersagen. Bei schlech-
ter peripherer Perfusion jedoch gab es keinen signifikanten Zusammenhang zwi-
schen PVI und Volumenbedarf.  
In unserer Studie ergab sich eine negative Korrelation zwischen PVI und PI. Bei ein-
geschränkter peripherer Perfusion, d.h. bei niedrigem PI, zeigte sich also generell ein 
erhöhter PVI. Es stellt sich also auch hier die Frage, ob der PVI bei schlechter peri-
pherer Perfusion als prädiktiver Parameter verwendbar ist. 
Bei unseren Messungen fiel ebenfalls auf, dass bei FG/NG, bei denen massive peri-
phere Perfusionsstörungen bestanden, beispielsweise aufgrund eines persistieren-
den Ductus arteriosus Botalli, die PVI-Werte dauerhaft weit oberhalb des festgeleg-
ten Referenzwertes lagen. Diese Patientengruppe wurde von vornherein aus der 
Studie ausgeschlossen, so dass hier weitere Studien folgen müssen. 
Ein weiterer Faktor, der den PVI beeinflussen kann, ist die durch Schmerzreize aus-
gelöste vasomotorische Reaktion. Takeyama et al. (Takeyama et al., 2011) zeigten 
in einer Studie, dass durch den Schmerzreiz beim Hautschnitt der PVI signifikant 
steigt. Dabei werden die Schwankungen durch Änderungen des vasomotorischen 
Tonus als Reaktion auf nozizeptive Stimuli ausgelöst. Durch den Schmerzreiz ändert 
sich also die periphere Perfusion, der PI fällt und der PVI steigt. Wenn man also den 
PVI zur kontinuierlichen Überwachung während operativer Eingriffe nutzen will, muss 
man bei der Bewertung auf durch Schmerzreize ausgelöste Schwankungen des 
vasomotorischen Tonus achten. 
 
5.5 Unterschiedliche operative Eingriffe 
Hoiseth et al. (Hoiseth et al., 2012) konnten zeigen, dass der PVI im Rahmen  lapa-
roskopischer Eingriffe kein guter Prädiktor der „fluid responsiveness“ ist. Dies könnte 
sowohl durch direkte mechanische Effekte wie auch durch die Aktivierung des Sym-
pathikus aufgrund des erhöhten abdominalen Drucks verursacht werden. Beide Ef-
fekte führen zu Änderungen der peripheren Perfusion und somit wieder zu Schwan-
kungen des PI sowie des PVI. Zwar haben wir bei unseren Patienten keine lapa-
-49- 
 
roskopischen Operationen durchgeführt, jedoch kommt es auch im Rahmen anderer 
Eingriffe zur Erhöhungen des abdominalen Drucks. Wir konnten beobachten, dass es 
beispielsweise während des Patchverschlusses bei der operativen Korrektur einer 
Omphalozele sowohl zu Änderungen des PI als auch zu einem raschen Anstieg des 
PVI ohne Blutdruckabfall kam. Ebenso schienen Manipulationen an der Bauchaorta 
und intrathorakale Eingriffe Einfluss auf den PVI zu haben. Da unser Patienten-
kollektiv jedoch zu klein war um signifikante Unterschiede zwischen den einzelnen 
Eingriffen aufzuzeigen, müssen auch hier weitere Studien folgen. 
 
5.6 Besonderheiten bei Früh- und Neugeborenen 
In mehreren Studien mit pädiatrischen Patienten konnte ein Zusammenhang zwi-
schen PVI und Volumenbedarf nachgewiesen werden (Byon et al., 2013; Latini et al., 
2012; Renner et al., 2011). Bei Pereira de Souza Neto et al. (Pereira de Souza Neto 
et al., 2011) ergab sich jedoch, dass bei Kindern weder der PVI noch andere dyna-
mische Paramater wie ∆POP oder ∆PP zuverlässig die „fluid responsiveness“ 
vorhersagen konnten. Eine mögliche Erklärung dafür ist die höhere arterielle Com-
pliance bei Kindern. Diese ist am größten bei NG und nimmt mit zunehmendem Alter 
ab (Senzaki et al., 2002). Durch die höhere Elastizität der Arterienwand könnten 
somit atemabhängige Schwankungen des arteriellen Pulsdrucks kompensiert und die 
Bestimmung des Volumenbedarfs erschwert werden. 
Ein weiterer Unterschied zwischen FG/NG und Erwachsenen ist das Tidalvolumen, 
mit dem die Patienten beatmet werden. Im Gegensatz zu Erwachsenen, die meist mit 
niedrigem PEEP und relativ hohem Tidalvolumen ventiliert werden, benutzt man bei 
FG/NG eher einen relativ hohen PEEP und ein geringes Tidalvolumen. Der PEEP 
und das bei der maschinellen Beatmung applizierte Tidalvolumen beeinflussen 
jedoch den PVI und somit die Möglichkeit über diesen Wert kardiovaskuläre Insta-
bilität zu entdecken und Volumenbedarf vorherzusagen (Desebbe et al., 2010). Dies 
könnte auch einer der Gründe sein, warum der von uns bestimmte Cutoff-Wert sich 
von dem durch Cannesson et al. (Cannesson et al., 2008) bestimmte Referenzwert 
bei maschinell beatmeten Erwachsenen unterscheidet.  
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Wie oben beschrieben, gibt es mehrere Ursachen für eine schlechte periphere Per-
fusion und somit eine eingeschränkte Beurteilbarkeit des PVI. Bei NG und speziell 
bei extremen FG können allein die unreifen anatomischen und physiologischen 
Bedingungen zu Schwankungen der peripheren Durchblutung führen. Bei vielen 
FG/NG, die in den ersten Lebenstagen operativ versorgt werden müssen, besteht ein 
persistierender Ductus arteriosus botalli. Zudem reagieren diese kleinen Patienten 
sehr viel sensibler auf abdominelle Druckschwankungen und chirurgische Mani-
pulationen im Bauchraum. Ebenso hat sich gezeigt, dass bei eingeschränkter peri-
pherer Perfusion durch unbeabsichtigte Manipulation der Chirurgen am Messort (d.h. 
Hand oder Fuß) der PVI häufig über den errechneten Cutoff-Wert steigt und auch 
wieder abfällt, sobald die normale Perfusion wieder gegeben ist. Bei Erwachsenen 
spielt dieser Störfaktor eine eher untergeordnete Rolle; bei unserem Patienten-
kollektiv kommt es aufgrund der geringen Körpergröße jedoch häufig zu Manipu-
lationen im Bereich des Sensors, so dass eine ungestörte kontinuierliche Ableitung 
schwierig sein kann.  
 
5.7 Vergleich zwischen Früh- und Neugeborenen 
Wie oben beschrieben, gelten für Früh- und Neugeborene einige Besonderheiten, die 
beim perioperativen Management beachtet werden müssen. Aufgrund der Unreife 
des kardiovaskulären Systems, der Epidermis und der Nieren sowie der großen 
Körperoberfläche im Vergleich zum Körpervolumen reagieren Früh- und Neuge-
borene besonders sensibel auf Volumenmangel bzw. auf übermäßige Volumen-
belastung. Dabei ist diese Unreife abhängig von der Schwangerschafts-woche bei 
der Geburt bzw. dem Alter zum Zeitpunkt der Operation. Je jünger der Patient und je 
geringer das Geburtsgewicht, desto ausgeprägter sind die Schwierigkeiten, adäquat 
auf Kreislaufbelastungen zu reagieren (Feldman et al., 2012; Jochum, 2005; Murat et 
al., 2010). 
Da die vorliegende Studie sowohl extreme Frühgeborene als auch Reifgeborene 
umfasst, wurden die Daten über den PVI-Verlauf während der operativen Eingriffe 
zusätzlich separat für die Gruppe der Frühgeborenen bzw. für die Gruppe der reifen 
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Neugeborenen bewertet. Hierbei wurde deutlich, dass die reifen Neugeborenen im 
Verlauf eines operativen Eingriffs durchschnittlich stabiler waren und signifikant 
weniger Volumenzufuhr pro Kilogramm Körpergewicht benötigten als Frühgeborene. 
Zudem war der Perfusionsindex (PI) bei den Neugeborenen höher als bei den 
Frühgeborenen, was auf eine bessere periphere Perfusion hindeutet. Entsprechend 
war der PVI im Verlauf niedriger in der Gruppe der Neugeborenen als in der Gruppe 
der Frühgeborenen. Bei der Berechnung des Referenzwerts ergab sich der gleiche 
Wert von 16 %, allerdings waren von den 15 Kontrollpatienten lediglich 4 Früh-
geborene, so dass dieser Wert nicht abschließend übernommen werden kann und 
weitere Studien mit einem größeren Patientenkollektiv folgen müssen, um Grenz-
werte für die beiden Patientengruppen definitiv zu bestimmen.  
Trotz dieser Unterschiede stellte sich der PVI-Verlauf während der tVM-Episoden bei 
beiden Gruppen ähnlich dar. Zwar war der PVI bei den Frühgeborenen durchgehend 
höher, mit Ausnahme des Intermediate PVI, aber bei beiden Gruppen lag der PVI vor 
Beginn der hypotensiven Episoden unter dem ermittelten Grenzwert, stieg dann 
während der Hypotension signifikant an, um nach Ende der VG wieder deutlich 
abzufallen. Dies macht deutlich, dass der PVI, trotz unterschiedlicher Grundvoraus-
setzungen bei Früh- und Neugeborenen, bei beiden Gruppen in der Lage ist, einen 
Volumenmangel vorherzusagen. 
 
5.8 Technische Einschränkungen 
Die Bestimmung des PVI erfolgte wie oben beschrieben mit Hilfe eines Masimo 
Radical-7 Monitors. Im ersten Teil der Studie war der Monitor so eingestellt, dass alle 
6 Sekunden ein PVI-Wert gemessen wurde. Im zweiten Teil wurde ein optimierter 
Monitor benutzt, der alle 2 Sekunden einen Wert bestimmt. Der am Monitor ange-
zeigte PVI ist jedoch nicht der einzelne, zu diesem bestimmten Zeitpunkt gemessene 
Wert, sondern, laut Angaben des Herstellers, der Mittelwert aus den in den letzten 2-
3 Minuten gemessenen PVI-Werten. Daraus ergibt sich eine zeitliche Verzögerung 
zwischen der aktuellen hämodynamischen Situation des Patienten und der Reaktion 
des PVI. Da das Zeitintervall der Messung nicht exakt definiert ist, kann der ange-
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zeigte PVI jedoch keinem bestimmten Zeitpunkt zugeordnet werden. Daher ist es 
schwierig, den Zeitpunkt des Beginns eines tVM genau mit einem bestimmten PVI-
Wert zu korrelieren. Bei unseren Messungen zeigte sich, dass der maximale PVI erst 
3 (2-4) Minuten nach Beginn der Volumengabe erreicht wurde. Ebenso wurde der 
minimale PVI erst einige Minuten nach Ende der Volumengabe und nach dem An-
stieg des MAD erreicht.  
Die Einschränkung durch die zeitliche Verzögerung ist besonders gravierend bei der 
intraoperativen Überwachung von FG und NG, da diese aufgrund ihrer unreifen 
Physiologie anfälliger für Volumenverluste sind als erwachsene Patienten und 
deutlich schneller hämodynamische Auswirkungen zeigen. Somit ist es auch essen-
tiell, schnell mit einer optimalen Therapie reagieren zu können. Dieser Faktor könnte 
also eine Einschränkung für eine tatsächliche Steuerung der Volumen-therapie 
mithilfe des PVI bedeuten. Obwohl die vorliegende Studie zeigen konnte, dass der 
PVI prinzipiell geeignet ist, um einen Volumenmangel vorherzusagen, bedarf es wie-
terer technischer Verbesserungen, um diese Technik auch für eine adäquate Über-
wachung von FG und NG einsetzen zu können. 
 
5.9 Limitation der Ergebnisse 
Eine Einschränkung der Studie besteht darin, dass die betreuenden Neonatologen, 
die die Früh- und Neugeborenen während der operativen Eingriffe überwacht und 
therapiert haben, Zugang zum PVI-Monitor hatten und somit theoretisch durch den 
angezeigten PVI-Wert beeinflusst werden konnten, obwohl vorgegeben war, diesen 
bei ihren Entscheidungen zu ignorieren. Wir waren jedoch der Meinung, dass es für 
unsere Patienten nützlich sein könnte, wenn, vor allem in kritischen Situationen, eine 
zusätzliche Möglichkeit zur Überwachung der Sauerstoffsättigung zur Verfügung 
steht. Rückblickend ist es jedoch unwahrscheinlich, dass der PVI die Therapie-
maßnahmen der betreuenden Ärzte beeinflusst hat, da die höchsten PVI-Werte meist 
erst nach Beginn der Volumengaben erreicht wurden (vermutlich aufgrund der relativ 
langen Zeitspanne über die der angezeigte PVI berechnet wird). Außerdem waren 
die meisten Ärzte nicht mit dem PVI vertraut und kannten keine Referenzwerte.  
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Eine weitere Limitation der Studie besteht darin, dass sie nur maschinell beatmete 
FG/NG einschließt. Die Ergebnisse können also nicht auf spontan atmende FG/NG 
übertragen werden. 
Eine Einschränkung der PVI-Bestimmung entsteht auch durch den Einfluss von Ino-
tropika auf den PVI. Wir haben den Effekt kardiovaskulär wirksamer Substanzen auf 
den PVI in dieser Studie nicht selbst evaluiert. Biais et al. (Biais et al., 2011) konnten 
jedoch zeigen, dass durch die Gabe von Noradrenalin die Korrelation zwischen PVI 
und ∆PP beeinflusst wird. Die vermutete Ursache liegt dabei in der verminderten 
peripheren Perfusion durch Vasokonstriktion und somit Veränderungen des PVI.  
Daher haben wir Episoden mit Volumengaben, die in engem zeitlichen Zusammen-
hang zur Gabe von Inotropika standen, nicht bei unseren Berechnungen berück-
sichtigt. Dagegen erhielten viele unserer Patienten bereits präoperativ kontinuierlich 
kardiovaskulär wirksame Medikamente. Bei konstanter Applikation wurden die 
entsprechenden Episoden gewertet, da wir davon ausgingen, dass nur eine Än-
derung der Dosis in engem zeitlichem Zusammenhang mit der VG Einfluss auf den 
PVI haben würde. Da wir den Einfluss einer kontinuierlichen Inotropika-Applikation 
jedoch nichts selbst ausgewertet haben, müssen auch hier weitere Studien folgen. 
Die Definition eines tVM („tatsächlichen“ Volumenmangels) wurde willkürlich 
festgelegt (Steigerung des MAD um > 10 % nach Volumengabe). Wir sind davon 
ausgegangen, dass jede Blutdruckerhöhung nach Volumengabe eine direkte Folge 
der entsprechenden Volumenapplikation war. Wie oben beschrieben wurden Volu-
mengaben, die in direktem zeitlichem Zusammenhang mit der Gabe von Inotropika 
appliziert wurden, von der Auswertung ausgeschlossen. Allerdings könnte eine 
Steigerung des MAD auch durch andere Ursachen, wie zum Beispiel Entlastung der 
Vena cava nach Kompression, verursacht werden und zufällig mit dem Zeitpunkt der 
Volumengabe korrelieren. Es bleibt also unklar ob alle Blutdruckanstiege nach Volu-
mengaben tatsächlich auf einen bestehenden Volumenmangel zurückzuführen war 
oder ob eventuell auch andere Ursachen vorlagen. 
Um die Anzahl der Fälle zu erhöhen, wurden wiederholte Volumengaben bei den-
selben Patienten als einzelne Episoden erfasst (175 VG bei 45 Patienten). Diese 
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Episoden können also nicht als strikt unabhängige Fälle betrachtet werden. Daher 
haben wir zusätzlich die gleichen Berechnungen nur für die jeweils ersten Episoden 
bei jedem Patienten durchgeführt und Prä-HT-PVI, HT-PVI und Post-HT-PVI für die 
45 jeweils ersten VG im Verlauf des operativen Eingriffs bei 45 Patienten bestimmt. 





Trotz erschwerter Messbedingungen aufgrund der geringen Körpergröße unserer 
Patienten und der vielen äußeren manipulativen Einflüsse konnte gezeigt werden, 
dass der PVI prinzipiell ein geeigneter Parameter ist, um nicht-invasiv einen Volu-
menmangel vorherzusagen und somit das Volumenmanagement auch bei Früh- und 
Neugeborenen zu optimieren. Zwar bedarf es noch einiger Verbesserungen und 
weiterer Studien, bevor das Verfahren eine klinische Anwendung finden kann, jedoch 
zeigen die Ergebnisse ein großes Potential um in Zukunft auch für die kleinsten 
Patienten mit Hilfe eines nicht-invasiven Verfahrens ein optimales perioperatives 






Ziel dieser Studie war es, zu evaluieren, ob der Plethysmographie-Variabilitätsindex 
(PVI) als nicht-invasiver Parameter geeignet ist, zuverlässig einen Volumenmangel 
während operativer Eingriffe bei Früh- und Neugeborenen vorauszusagen. Aufgrund 
der besonderen physiologischen Voraussetzungen bei diesen Patienten, insbeson-
dere bei sehr unreifen Frühgeborenen, ist ein gutes perioperatives Volumenma-
nagement essentiell. Um einen Volumenmangel einerseits, aber auch eine 
Volumenüberladung andererseits zu vermeiden, ist es entscheidend, die Ursache 
eines intraoperativen Blutdruckabfalls zu bestimmen.  
Der PVI ist ein neuer Algorithmus, der die durch die maschinelle Beatmung während 
operativer Eingriffe verursachten Schwankungen der Pulsoxymetrie-Plethysmo-
graphiekurve automatisch und kontinuierlich berechnet. Diese Schwankungen sind 
umso ausgeprägter, je weniger Volumen im Herz-Kreislauf-System zur Verfügung 
steht.  
Die Studie sollte zeigen ob der PVI in der Lage ist, im Falle eines Abfalls des 
mittleren arteriellen Drucks (MAD), zwischen Volumen-Respondern und Non-Res-
pondern zu unterscheiden und somit das Volumenmanagement zu optimieren. Als 
Responder auf Volumengaben wurden solche Patienten bezeichnet, die nach der 
Volumengabe mit einem Anstieg des MAD um ≥ 10 % reagierten. 
Die Studie umfasst insgesamt 60 Früh- und Neugeborene bei denen der PVI- sowie 
der MAD-Verlauf während eines operativen Eingriffs dokumentiert wurden. 15/60 Pa-
tienten waren während des operativen Eingriffs kreislaufstabil und benötigten keine 
Volumengaben. Die 95. Perzentile aller hierbei gemessenen PVI-Werte wurde als 
Cutoff-Wert definiert. Dieser lag bei 16 %. Es zeigte sich eine Sensitivität von 84 % 
für einen „tatsächlichen“ Volumenmangel, wenn der maximale PVI bei > 16 % lag. 
Bei 45/60 Patienten wurden intraoperativ  insgesamt 175 Volumengaben bewertet. 
Die Ergebnisse zeigen, dass im Falle eines „tatsächlichen“ Volumenmangels (MAD-
Anstieg von ≥ 10 % nach Volumengabe) der PVI zunächst anstieg und erst nach 
Gabe von ausreichend Volumen wieder signifikant abfiel. Dagegen zeigte sich bei 
-57- 
 
Volumengaben, nach denen es nicht zu einem adäquaten MAD-Anstieg kam, weder 
ein signifikanter PVI-Anstieg noch ein signifikanter PVI-Abfall nach Ende der Volu-
mengabe.  
Da die vorliegende Studie Patienten mit sehr unterschiedlichen neonatalen Charak-
teristika umfasste, wurden die erhobenen Daten zusätzlich für Früh- und Neuge-
borene getrennt ausgewertet. In beiden Gruppen zeigten sich jedoch sehr ähnliche 
Ergebnisse.  
Um den Einfluss der peripheren Perfusion auf den PVI zu erfassen wurde außerdem 
der Perfusionsindex (PI) im Verlauf der Episoden mit „tatsächlichem“ Volumen-
mangel mit den PVI-Werten verglichen. Es zeigte sich eine signifikante negative Kor-
relation zwischen PI und PVI. Bei eingeschränkter peripherer Perfusion zeigte sich 
also generell ein erhöhter PVI. 
Die Studie konnte zeigen, dass der PVI geeignet ist, zwischen Respondern und Non-
Respondern zu unterscheiden. Allerdings ergaben sich auch viele Faktoren, die Ein-
fluss auf die Messungen haben können. Neben peripheren Perfusionsstörungen führ-
ten z.B. Schmerzreize, Manipulationen am Messort oder Druckveränderungen im 
Verlauf der unterschiedlichen operativen Eingriffe zu Schwankungen im PVI-Verlauf, 
die unabhängig vom Volumenstatus waren. Eine weitere Schwierigkeit ergab sich 
durch die zeitliche Verzögerung zwischen MAD-Abfall und Reaktion des PVI. 
Abschließend kann man also sagen, dass der PVI prinzipiell ein geeigneter Para-
meter ist, um nicht-invasiv einen Volumenmangel vorherzusagen und somit das 
Volumenmanagement zu optimieren. Allerdings bedarf es noch einiger technischer 
Verbesserungen und weiterer Studien, bevor das Verfahren eine klinische Anwen-
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